Wpływ bezsenności na jakość i strukturę snu u chorych na nadciśnienie tętnicze by Prejbisz, Aleksander et al.
PRACA ORYGINALNA
182 www.nt.viamedica.pl
Adres do korespondencji: dr n. med. Anna Justyna Piotrowska
Klinika Psychiatryczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny
ul. Nowowiejska 27, 00–665 Warszawa
tel.: +48 22 8252031, faks: +48 22 8251315
Aleksander Prejbisz1, Anna Justyna Piotrowska2, Marek Kabat1,  
Tadeusz Piotrowski2, Magdalena Makowiecka-Cieśla1, Elżbieta Szwench-Pietrasz1,  
Ewa Warchoł-Celińska1, Waldemar Szelenberger2, Andrzej Januszewicz1
1Klinika Nadciśnienia Tętniczego, Instytut Kardiologii, Warszawa 
2Klinika Psychiatryczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
Wpływ bezsenności na jakość i strukturę snu 
u chorych na nadciśnienie tętnicze
Impact of insomnia on sleep quality and structure in hypertensive patients
Summary
Background It has been postulated that essential hyper-
tensive (EHT) patients with insomnia may be character-
ized by disturbed sleep structure. The aim of the study was 
to compare polysomnographic features in EHT patients 
with and without insomnia, normotensive insomniacs and 
healthy volunteers. 
Material and methods 67 subjects (mean age: 39.8 ± 
12.2 years; 54 M, 13 F) participated in the study. Pa-
tients were divided into 4 groups: patients with EHT 
and insomnia, patients with EHT without insomnia, 
patients with insomnia without EHT and subjects with-
out EHT and insomnia. Antihypertensive treatment was 
discontinued 4 weeks prior to study in the group II. All 
subjects participated in two-days evaluation that included 
ambulatory blood pressure measurement and polysom-
nography (PSG). 
Results There were no differences in blood pressure lev-
els in all analyzed time periods between patients with 
hypertension with and without insomnia and between 
subjects without hypertension with and without insomnia. 
There were no differences in the frequency of non-dipping 
patterns between the groups. Patients with hypertension 
coexisting with insomnia as compared with insomniacs 
without hypertension and subjects without insomnia with 
and without hypertension were characterized by most pro-
nounced sleep structure changes: the lowest sleep efficiency 
index, the longest stage 1 sleep time and by the longest 
wake after sleep onset time. In the analysis of pooled all 
subjects data correlations between nocturnal dip and sleep 
latency time and stage 3 sleep time were found. There were 
also correlations between nocturnal blood pressure levels 
and wake time after final awakening and time and latency 
of deep sleep.
Conclusions Sleep shortening and fragmentation as well as 
shorter slow wave sleep might be related to the lack of noc-
turnal dip. The most pronounced sleep structure changes 
were observed in patients with hypertension coexisting 
with insomnia.
key words: hypertension, insomnia, nocturnal blood 
pressure fall, sleep
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Wstęp
Jedną z biologicznych funkcji snu jest zapewnie-
nie regeneracji procesów fizjologicznych. W  ostat-
nich latach zaburzeniom snu, w  tym bezsenności, 
u chorych na nadciśnienie tętnicze poświęcono wiele 
uwagi [1–7]. 
Wyniki badania Pol-MONICA Bis pozwoliły na 
oszacowanie częstości występowania bezsenności 
u osób z nadciśnieniem tętniczym w populacji miej-
skiej. Bezsenność na podstawie badania ankietowego  Copyright © 2014 Via Medica, ISSN 1428–5851
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rozpoznano u 30,7% osób w całej badanej populacji 
i u 39,2% chorych z nadciśnieniem tętniczym. Czę-
stość ta była istotnie statystycznie większa, niż u osób 
bez nadciśnienia tętniczego. W  dwóch przekrojo-
wych badaniach wykazano częstsze występowanie 
nadciśnienia tętniczego u  osób z  bezsennością, niż 
u osób bez niej [8]. 
W  badaniu Bixlera i  wsp., obejmującym ponad 
1000 losowo wybranych osób z  populacji ogólnej 
w wieku 20–100 lat, bezsenność była niezależnie zwią-
zana z występowaniem nadciśnienia tętniczego, obser-
wowano również wyższe wartości ciśnienia tętniczego 
u osób z bezsennością, w porównaniu do osób bez bez-
senności [9]. Również w dwóch innych przekrojowych 
badaniach wykazano częstsze występowanie nadciśnie-
nia tętniczego u osób z bezsennością, w porównaniu 
do osób bez bezsenności [10, 11].
Zarówno u osób zdrowych, jak i u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze, wykazano związek pomiędzy mniej 
wyrażonym obniżeniem ciśnienia tętniczego w nocy 
a większą częstością wybudzeń w nocy i krótszym cza-
sem trwania snu wolnofalowego [12]. Nie przeprowa-
dzono jednak badań, w których oceniano by dobowy 
rytm ciśnienia tętniczego, a zwłaszcza obniżenie ciśnie-
nia tętniczego w nocy, w odniesieniu do subiektyw-
nych skarg chorego na jakość snu odpowiadających 
bezsenności w połączeniu z oceną struktury snu. 
Celem prezentowanego badania była ocena cha-
rakterystyki dobowego rytmu ciśnienia tętniczego 
u chorych z bezsennością zarówno z nadciśnieniem 
tętniczym, jak i  z  prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym w odniesieniu do osób bez bezsenności z nad-
ciśnieniem tętniczym i  bez niego. Oceniono rów-
nież związek pomiędzy dobowym rytmem ciśnienia 
tętniczego a strukturą snu ocenianą w badaniu po-
lisomnograficznym.
Materiał i metody
Do badania włączono 67 osób (średni wiek 39,8 ± 
12,2 lat; 54 mężczyzn, 13 kobiet). Włączone osoby 
przydzielono do czterech grup, przyjmując kryteria 
przedstawione poniżej.
1. Chorzy z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym 
(n = 33), nieleczeni lub po odstawieniu 4 tygodnie 
przed badaniem leczenia hipotensyjnego. Nadciśnie-
nie tętnicze rozpoznawano na podstawie pomiarów 
klinicznych (≥ 140/90 mm Hg w czasie niestosowa-
nia leków hipotensyjnych), a następnie rozpoznanie 
potwierdzano w  całodobowej rejestracji ciśnienia 
tętniczego (za kryterium rozpoznania nadciśnienia 
tętniczego przyjęto średnie ciśnienie z jednego dnia 
≥ 135/85 mm Hg). 
W zależności od wyniku w Ateńskiej Skali Bezsen-
ności, a także na podstawie wywiadu przeprowadzo-
nego przez lekarza z Poradni Zaburzeń Snu, chorzy 
byli dzieleni na dwie grupy:
—  Grupa NT(+)B(+) — chorzy z  nadciśnieniem 
tętniczym i bezsennością (n = 17),
—  Grupa NT(+)B(–) — chorzy z  nadciśnieniem 
tętniczym bez bezsenności (n = 16).
2. Osoby z prawidłowym ciśnieniem tętniczym 
(n = 34) — wartości ciśnienia tętniczego niższe niż 
140/90 mm Hg w  pomiarach tradycyjnych i  niż-
sze niż 135/85 mm Hg w  całodobowej rejestracji 
ciśnienia tętniczego (średnia z jednego dnia). W za-
leżności od wyniku w Ateńskiej Skali Bezsenności, 
a  także na podstawie wywiadu przeprowadzonego 
przez lekarza z Poradni Zaburzeń Snu, chorzy byli 
dzieleni na dwie grupy:
—  Grupa NT(–)B(+) — osoby z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym i bezsennością (n = 17),
—  Grupa NT(–)B(–) — osoby z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym bez bezsenności (n = 17).
Kryteria wyłączenia stanowiły:
—  nadciśnienie tętnicze wtórne wykluczone na pod-
stawie wywiadu, badań biochemicznych, hormo-
nalnych i  obrazowych. Bezdechy obturacyjne 
wykluczono na podstawie badania polisomno-
graficznego; 
—  inne choroby mogące wpływać na jakość snu, 
włączając w to niewydolność serca, przebyty udar 
móz gu, przewlekłe choroby wątroby i  trzustki, 
umiarkowanie lub znacznie nasilone choroby 
układu oddechowego, łagodny rozrost stercza 
związany z nykturią, rozpoznane wcześniej zabu-
rzenia psychiczne, nadużywanie alkoholu, leków 
i innych substancji; 
—  praca zmianowa. 
Badanie przeprowadzono w ramach projektu ba-
dawczego Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższe-
go nr 4 P05B 143 18, który uzyskał zgodę Terenowej 
Komisji Bioetycznej. Wszystkie osoby biorące udział 
w badaniu wyraziły pisemną, świadomą zgodę.
U wszystkich osób zakwalifikowanych do tej czę-
ści badania (grupy 1–4) wykonano badania według 
poniższego schematu (ryc. 1).
Dzień 1
—  Całodobowy automatyczny pomiar ciśnienia tęt-
niczego krwi. 
— Badani wypełniają Inwentarz Depresji Becka 
i Ateńską Skalę Bezsenności.
—  Noc adaptacyjna w Pracowni Badań Snu.
Dzień 2
—  Całodobowy automatyczny pomiar ciśnienia tęt-
niczego krwi (kontynuacja).
— Badanie polisomnograficzne całonocne.
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Rycina 1. Schemat przebiegu badania 
Figure 1. Study flow chart
Kliniczne pomiary ciśnienia tętniczego wyko-
nywano zgodnie z  zaleceniami European Society of 
Hypertension (ESH) [2, 3]. Pomiaru dokonywano 
w pozycji siedzącej, po 10-minutowym odpoczynku. 
Podczas jednej wizyty ambulatoryjnej wykonywano 
dwa pomiary z 1–2 minutową przerwą.
Całodobową rejestrację ciśnienia tętniczego wy-
konywano zgodnie z  zaleceniami ESH [13]. Cało-
dobowy automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego 
wykonywany był przy użyciu aparatu SpaceLabs 90 
207 lub 90 217 (Redmond, Washington, USA). Re-
jestrator zakładano po 15-minutowym odpoczynku 
w komfortowych warunkach. Przed założeniem reje-
stratora dokonywano pomiaru ciśnienia tętniczego 
na obydwu ramionach. W przypadku różnicy w wy-
sokości ciśnienia pomiędzy ramionami mniejszej niż 
10 mm Hg mankiet zakładano na rękę niedomi-
nującą. Jeżeli różnica była większa niż 10 mm Hg 
mankiet zakładano na rękę o  wyższym ciśnieniu. 
Mankiet dobierano odpowiednio do obwodu ramie-
nia. Pomiary ciśnienia w  ciągu dnia były przepro-
wadzane co 15 minut, w trakcie nocy co 30 minut. 
Pomiar wykonywany był w warunkach ambulatoryj-
nych, w dzień powszedni, w warunkach normalnej 
aktywności zawodowej i życiowej pacjenta. Badanie 
przeprowadzano bez przerwy w 1. i 2. dniu badania 
(łącznie 48 godzin). Za prawidłowe ciśnienie tętnicze 
mierzone za pomocą całodobowej rejestracji przyjęto 
średnie wartości ciśnienia tętniczego w stanie czuwa-
nia poniżej 135/85 mm Hg [14].
Nocny spadek skurczowego i rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego (wyrażony w %) obliczano ze wzo-
ru: [(średnie ciśnienie tętnicze w  dzień — średnie 
ciśnienie tętnicze w nocy)/średnie ciśnienie tętnicze 
w  dzień] × 100. Za brak spadku ciśnienia tętni-
czego w nocy, tak zwany profil non-dipping, osoba 
bez spadku non-dipper, uznano obniżenie ciśnienia 
tętniczego w nocy mniejsze niż 10%. Za prawidło-
wy spadek ciśnienia tętniczego w nocy, tak zwany 
profil dipping, osoba ze spadkiem dipper, uzna-
no spadek ciśnienia tętniczego w nocy wynoszący 
10% i więcej [13, 15].
Bezsenność rozpoznawano na podstawie subiek-
tywnych skarg chorego dotyczących niewystarczają-
cej długości snu, poczucia jego gorszej jakości oraz 
wpływu tych dolegliwości na funkcjonowanie pod-
czas dnia. Według klasyfikacji ICD-10 dolegliwości 
te powinny występować co najmniej trzy razy w ty-
godniu w okresie miesiąca [16]. Do oceny nasilenia 
bezsenności stosowano Ateńską Skalę Bezsenności 
[17–19]. Chorzy wypełnili także Inwentarz Depresji 
Becka [20]. 
Badanie polisomnograficzne wykonywano pod-
czas dwóch kolejnych nocy na aparacie firmy Med-
care (system Rembrandt) w  Pracowni Badań nad 
Snem Katedry i  Kliniki Psychiatrycznej Warszaw-
skiego Uniwersytetu Medycznego. Pierwsza noc była 
nocą adaptacyjną, w czasie której wykluczano osoby 
z bezdechami obturacyjnymi, a chory habituował się 
do warunków w Pracowni. Zapis uzyskany podczas 
drugiej nocy poddano analizie. 
Rejestracja polisomnograficzna obejmowała: zapis 
EEG — zbierany z  21 odprowadzeń rozmieszczo-
nych zgodnie z międzynarodowym systemem 10–20, 
z zastosowaniem uśrednionej elektrody referencyjnej, 
elektromiogram (EMG), elektrookulogram (EOG), 
EKG, monitorowanie ruchów oddechowych za po-
mocą paskowego czujnika rezystancyjnego umiesz-
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czonego na klatce piersiowej oraz całonocny pomiar 
saturacji krwi dokonywany za pomocą pulsoksyme-
tru. Poszczególne stadia snu opisano zgodnie z kryte-
riami Rechtschaffena i Kalesa [21]. 
Oceniono takie parametry snu, jak: 
—  czas rejestracji (czas od położenia się do wstania 
z łóżka), 
—  czas latencji snu (czas od zgaszenia światła do 
pierwszego dwudziestosekundowego odcinka sta-
dium 2.),
—  czas czuwania porannego (czas od ostatecznego 
wybudzenia się do zakończenia rejestracji),
—  czas czuwania wtrąconego (łączny czas czuwania 
w okresie snu),
—  całkowity czas snu (okres snu bez czuwania wtrą-
conego i aktywności ruchowej),
—  wskaźnik wydajności snu (stosunek całkowitego 
czasu snu do okresu snu), 
—  czas latencji stadium 3. (czas od zaśnięcia do po-
jawienia się pierwszego stadium 3.),
—  czas latencji stadium 4. (czas od zaśnięcia do po-
jawienia się pierwszego stadium 4.),
— czas latencji stadium REM (rapid eye movements) 
(czas od zaśnięcia do pojawienia się pierwszego 
stadium REM),
— czas stadium 1. (łączny czas trwania stadium 
1. NonREM [non- rapid eye movements]),
— czas stadium 2. (łączny czas trwania stadium 
2. NonREM),
— czas stadium 3. (łączny czas trwania stadium 
3. NonREM),
— czas stadium 4. (łączny czas trwania stadium 
4. NonREM),
—  czas snu wolnofalowego (łączny czas trwania sta-
dium 3. i 4. NonREM),
—  czas stadium REM (łączny czas trwania snu 
REM),
— odsetek stadium 1. w całkowitym czasie snu,
— odsetek stadium 2. w całkowitym czasie snu,
— odsetek stadium 3. w całkowitym czasie snu,
— odsetek stadium 3. + 4. w całkowitym czasie snu,
— odsetek stadium REM w całkowitym czasie snu,
— odsetek czuwania wtrąconego w okresie snu.
Do obliczeń posłużono się pakietem statystycz-
nym SPSS 13.0. Wyniki zostały przedstawione jako 
średnia ± jedno odchylenie standardowe lub media-
na. Wartości zmiennych pomiędzy grupami porów-
nano — zmienne ciągłe i dyskretne: test t-Studen-
ta, test U  Manna-Whitneya lub jednoczynnikowa 
analiza ANOVA; zmienne kategoryczne: test chi2 
lub test dokładny Fishera. Badanie korelacji zostało 
przeprowadzone za pomocą analizy korelacji Pear-
sona. Wartość p < 0,05 przyjęto jako znamienną 
statystycznie. 
Wyniki
Na podstawie wartości ciśnienia tętniczego w cało-
dobowej rejestracji, wyniku w Ateńskiej Skali Bezsen-
ności i wywiadu dotyczącego zaburzeń snu chorych 
podzielono na cztery grupy:
—  NT(–)B(+) — 17 chorych (średni wiek 41,1 ± 
11,6; 10 M, 7 K),
—  NT(+)B(+) — 16 chorych (średni wiek 43,3 ± 
9,1; 14 M, 2 K),
—  NT(–)B(–) — 17 osób (średni wiek 35,2 ± 10,0; 
14 M, 3 K),
—  NT(+)B(–) — 17 osób (średni wiek 39,5 ± 9,6; 
16 M, 1 K).
Nie stwierdzono różnicy w wieku pomiędzy gru-
pami (tab. I). Grupa NT(–)B(+) charakteryzowała się 
wyższym odsetkiem kobiet, w porównaniu do grupy 
NT(+)B(–) (p < 0,05). Nie stwierdzono różnicy w od-
setku kobiet w  pozostałych porównaniach. Wskaź-
nik masy ciała był istotnie wyższy w  grupie NT(–)
B(–), w porównaniu do grupy NT(–)B(+) (p < 0,05), 
NT(+)B(+) (p < 0,05) NT(+)B(–) (p < 0,01). Nie 
stwierdzono różnic we wskaźniku masy ciała pomiędzy 
grupami NT(–)B(+), NT(+)B(+) i NT(+)B(–).
Grupy NT(–)B(+) i NT(+)B(+) charakteryzowały 
się wyższymi średnimi wynikami w Ateńskiej Skali 
Bezsenności i w Inwentarzu Depresji Becka, w po-
równaniu do grup NT(–)B(–) i  NT(+)B(–) (p < 
0,001; tab. I).
Grupy NT(+)B(+) i  NT(+)B(–) charakteryzo-
wały się wyższymi wartościami ciśnienia tętniczego 
skurczowego i  rozkurczowego w  całodobowej reje-
stracji ciśnienia podczas 1. dnia i 2. dnia rejestracji 
we wszystkich okresach analizy (24-godziny, dzień, 
noc), w  porównaniu do grup NT(–)B(+) i  NT(–)
B(–) (tab. I). Nie stwierdzono różnicy w wartościach 
skurczowego i  rozkurczowego ciśnienia tętniczego 
w całodobowej rejestracji ciśnienia tętniczego pomię-
dzy grupami NT(–)B(+) i NT(–)B(–) oraz pomiędzy 
grupami NT(+)B(+) i NT(+)B(–). Nie stwierdzono 
różnicy w  częstości występowania braku nocnego 
spadku skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętni-
czego oraz w wielkości względnego spadku ciśnienia 
tętniczego pomiędzy grupami (tab. II).
W jednostronnej analizie wariancji wykazano róż-
nice w  całkowitym czasie rejestracji, czasie czuwa-
nia wtrąconego, wskaźniku wydajności snu, odsetku 
czuwania wtrąconego oraz czasie stadium 1. i  od-
setku stadium 1. (tab. II). W tabeli III przedstawio-
no szczegółową analizę różnic zmiennych pomiędzy 
grupami (tab. III). Grupa NT(+)B(+) charakteryzo-
wała się najniższym wskaźnikiem skuteczności snu, 
istotnie niższym w porównaniu do grupy NT(–)B(–) 
i NT(+)B(–). W obrębie grup bez bezsenności, wyka-
nadciśnienie tętnicze rok 2014, tom 18, nr 4
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna i wysokość ciśnienia tętniczego w całodobowej rejestracji ciśnienia tętniczego 
Table I. Clinical characteristics and blood pressure levels in ambulatory blood pressure monitoring
NT(–) B(+) NT(+) B(+) NT(–) B(–) NT(+) B(–) p*
Liczba chorych 17 16 17 17 –
Mężczyźni/kobiety 10/7 14/2 14/3 16/1 0,054
Wiek (lata) 41,1 ± 11,6 43,4 ± 9,1 35,2 ± 10,0 39,5 ± 9,6 NS
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 25,9 ± 3,3 26,3 ± 2,3 23,8 ± 2,3 27,2 ± 3,8 < 0,05
Ateńska Skala Bezsenności (punkty) 23 ± 4 21 ± 4 12 ± 2 12 ± 2 < 0,001
Inwentarz Depresji Becka (punkty) 7 ± 4 10 ± 5 3 ± 3 3 ± 3 < 0,001
24-godz. skurczowe ciśnienie tętnicze — dzień 1. [mm Hg] 115 ± 7 132 ± 8 116 ± 9 131 ± 7 < 0,001
24-godz. rozkurczowe ciśnienie tętnicze — dzień 1. [mm Hg] 74 ± 6 83 ± 8 74 ± 5 84 ± 8 < 0,001
Skurczowe ciśnienie tętnicze okres dnia — dzień 1. [mm Hg] 117 ± 8 136 ± 8 119 ± 9 136 ± 8 < 0,001
Rozkurczowe ciśnienie tętnicze okres dnia — dzień 1. [mm Hg] 76 ± 7 86 ± 8 76 ± 5 88 ± 9 < 0,001
Skurczowe ciśnienie tętnicze okres nocy — dzień 1. [mm Hg] 105 ± 8 119 ± 11 105 ± 10 116 ± 9 < 0,001
Rozkurczowe ciśnienie tętnicze okres nocy — dzień 1. [mm Hg] 65 ± 5 73 ± 11 63 ± 7 73 ± 8 < 0,001
24-godz. częstość akcji serca — dzień 1 (uderzenia/min) 78 ± 9 83 ± 11 76 ± 8 81 ± 11 NS
Skurczowe ciśnienie tętnicze — okres nocy — dzień 2. [mm Hg] 100 ± 8 116 ± 14 101 ± 9 111 ± 12 < 0,001
Rozkurczowe ciśnienie tętnicze — okres nocy — dzień 2. [mm Hg] 62 ± 6 71 ± 13 61 ± 6 71 ± 9 < 0,01
Nocny spadek skurczowego ciśnienia tętniczego — dzień 2. (%) 13 ± 7 13 ± 10 15 ± 4 16 ± 7 NS
Nocny spadek rozkurczowego ciśnienia tętniczego — dzień 2. (%) 17 ± 9 16 ± 12 17 ± 7 17 ± 8 NS
Chorzy z zachowanym spadkiem skurczowego ciśnienia tętniczego 
— dzień 2. (%)
70,6 62,5 88,2 82,4 NS
Chorzy z zachowanym spadkiem rozkurczowego ciśnienia tętniczego 
— dzień 2. (%)
70,6 62,5 88,2 82,4 NS
*analiza wariancji pomiędzy grupami ANOVA; NT — nadciśnienie tętnicze; B — bezsenność
zano tendencję w kierunku niższego wskaźnika snu 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym, w porównaniu 
do osób bez nadciśnienia tętniczego (tab. III, ryc. 2).
W obrębie grup z bezsennością, chorzy z nad-
ciśnieniem tętniczym, w porównaniu do chorych 
bez nadciśnienia tętniczego, charakteryzowali się 
istotnie dłuższym czasem stadium 1. i  istotnie 
wyższym odsetkiem stadium 1. (tab. III). Grupa 
NT(+)B(+) charakteryzowała się najwyższym od-
setkiem czuwania wtrąconego, istotnie wyższym, 
w porównaniu do grupy NT(–)B(–) i NT(+)B(–). 
W  obrębie grup bez bezsenności, wykazano ten-
dencję w  kierunku większego względnego czasu 
czuwania wtrąconego u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym, w porównaniu do osób bez nadciśnie-
nia tętniczego (tab. III, ryc. 3).
W analizie, którą objęto wszystkich chorych włą-
czonych do badania, oceniono związek pomiędzy 
parametrami struktury snu w  badaniu polisomno-
graficznym a wielkością spadku ciśnienia tętniczego 
w  nocy i  wysokością ciśnienia tętniczego w  nocy. 
Wykazano związek pomiędzy wielkością spadku ciś-
nienia tętniczego w nocy a:
—  opóźnieniem zasypiania (czasem latencji snu),
—  snem wolnofalowym (czasem latencji stadium 3., 
czasem latencji stadium 4., czasem stadium 3.).
Szczegóły analizy przedstawiono w tabeli IV.
Wykazano związek pomiędzy wysokością ciśnienia 
tętniczego w nocy a:
—  przedwczesnym budzeniem się (czasem czuwania 
porannego),
—  wybudzaniem się w nocy (czasem czuwania wtrą-
conego),
—  czasem latencji stadium 3., czasem latencji sta-
dium 4., czasem stadium 1., czasem stadium 3., 
czasem stadium 4., czasem snu wolnofalowego, 
odsetkiem stadium 1., odsetkiem stadium 4., od-
setkiem snu wolnofalowego,
—  czasem latencji stadium REM.
Szczegóły analizy przedstawiono w tabeli V.
Dyskusja
Związek pomiędzy bezsennością a  dobowym 
rytmem ciśnienia tętniczego był przedmiotem nie-
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Tabela II. Struktura snu w badaniu polisomnograficznym 
Table II. Polysomnography sleep parameters
NT(–) B(+) NT(+) B(+) NT(–) B(–) NT(+) B(–) p*
Czas rejestracji (min) 446 ± 24 451 ± 37 431 ± 35 461 ± 24 < 0,05
Czas latencji snu (min) 20 ± 26 19 ± 13 13 ± 14 12 ± 10 –
Całkowity czas snu (min) 374 ± 47 375 ± 49 391 ± 34 392 ± 43 –
Czas czuwania porannego (min) 3 ± 10 6 ± 8 1 ± 2 3 ± 6 –
Czas czuwania wtrąconego (min) 35 ± 32 48 ± 28 15 ± 16 25 ± 16 < 0,01
Wskaźnik wydajności snu 88,5 ± 7,9 86,1 ± 6,4 93,6 ± 3,8 91,3 ± 3,6 < 0,01
Czas latencji stadium 3. (min) 33 ± 27 33 ± 18 22 ± 16 29,5 ± 17 –
Czas latencji stadium 4. (min) 48 ± 32 66 ± 89 41 ± 58 49 ± 40 –
Czas latencji stadium REM (min) 96 ± 66 65 ± 16 86 ± 36 74 ± 25 –
Czas stadium 1. (min) 24 ± 10 40 ± 26 22 ± 15 28 ± 17 < 0,05
Czas stadium 2. (min) 185 ± 34 173 ± 47 205 ± 33 202 ± 29 –
Czas stadium 3. (min) 40 ± 15 33 ± 15 35 ± 10 35 ± 14 –
Czas stadium 4. (min) 44 ± 26 42 ± 30 40 ± 17 35 ± 21 –
Czas snu wolnofalowego (min) 84 ± 32 74 ± 37 74 ± 16 70 ± 29 –
Czas stadium REM (min) 80 ± 24 80 ± 31 90 ± 22 97 ± 13 –
Czas stadium 1. (%) 6,6 ± 3,2 10,4 ± 6,1 5,7 ± 4,3 7,0 ± 3,9 < 0,05
Czas stadium 2. (%) 49,5 ± 8,5 46,5 ± 11,9 52,3 ± 5,8 50,8 ± 5,1 –
Czas stadium 3. (%) 10,7 ± 3,7 8,7 ± 3,7 9,0 ± 2,3 8,8 ± 3,0 –
Czas stadium 4. (%) 11,5 ± 6,7 11,0 ± 7,9 10,4 ± 4,4 8,7 ± 5,1 –
Czas snu wolnofalowego (%) 22,3 ± 8,3 19,7 ± 9,4 19,4 ± 3,8 17,5 ± 6,7 –
Czas stadium REM (%) 21,5 ± 4,6 21,7 ± 8,8 23,0 ± 5,2 24,8 ± 3,3 –
Czas czuwania wtrąconego (%) 10,8 ± 10,7 13,0 ± 7,4 3,7 ± 3,8 6,3 ± 3,9 0,001
*analiza wariancji pomiędzy grupami ANOVA; REM (rapid eye movements) — szybkie ruchy oczu ; NT — nadciśnienie tętnicze; B — bezsenność
licznych badań. Interesujące są badania dotyczące 
związku dobowego rytmu ciśnienia z  poziomem 
aktywności motorycznej ocenianym za pomocą ak-
tografów. Mansoor wykazał związek między zwięk-
szonym poziomem aktywności motorycznej w nocy 
a brakiem spadku ciśnienia tętniczego. Z kolei Ka-
rio i wsp. wykazali zwiększony poziom aktywności 
motorycznej u osób bez nocnego spadku ciśnienia, 
w porównaniu do osób z zachowanym spadkiem ciś - 
nienia tętniczego w nocy. Autorzy omawianych ba-
dań postulują, że obserwowany przez nich związek 
między poziomem aktywności w nocy a dobowym 
rytmem ciśnienia może być związany z  różnicami 
w  jakości snu. Pasqualini i wsp. wykazali, że cho-
rzy na nadciśnienie tętnicze w  wieku podeszłym, 
u których stwierdzono brak spadku ciśnienia tętni-
czego w nocy, charakteryzują się gorszą jakością snu 
ocenianą za pomocą aktografów, a także za pomo-
cą kwestionariusza. Należy jednak odnotować, że 
Hermida i wsp. nie zaobserwowali związku między 
poziomem aktywności w nocy a spadkiem ciśnienia 
tętniczego [22–26]. 
W  programie Yilmaz i  wsp., którym objęto 75 
chorych na nadciśnienie tętnicze, wykazano, że brak 
spadku ciśnienia tętniczego w  nocy związany jest 
z  większym nasileniem zaburzeń snu o  charakterze 
bezsenności, ocenianych za pomocą Pittsburgh Sleep 
Quality Index w porównaniu do osób z zachowanym 
spadkiem ciśnienia tętniczego w nocy. Wysoki wynik 
w Pittsburgh Sleep Quality Index związany był z pra-
wie trzykrotnie większym ryzykiem braku spadku 
ciśnienia tętniczego w nocy [27]. 
Z  kolei Prejbisz i  wsp. w  grupie chorych nie-
otrzymujących leczenia hipotensyjnego stwierdzili, 
że chorzy z bezsennością, w porównaniu do chorych 
bez bezsenności, charakteryzują się mniej zaznaczo-
nym spadkiem ciśnienia tętniczego w nocy. Ponadto 
wykazano, że im większe jest nasilenie bezsenności 
(oceniane za pomocą Ateńskiej Skali Bezsenności), 
tym mniej wyrażony jest spadek ciśnienia tętniczego 
w nocy. U chorych z bezsennością stwierdzono wyż-
szy odsetek chorych charakteryzujących się brakiem 
spadku ciśnienia tętniczego w nocy, w porównaniu 
do chorych bez bezsenności. W analizie wieloczyn-
nadciśnienie tętnicze rok 2014, tom 18, nr 4
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Tabela III. Struktura snu w badaniu polisomnograficznym. Analiza różnic pomiędzy grupami dla zmiennych wykazujących 
różnice w analizie wariancji  
Table III. Polysomnography sleep parameters. The differences in variance analysis 
NT(–) B(+) NT(+) B(+) NT(–) B(–) NT(+) B(–)
Czas rejestracji analizy (min) 446 ± 24 451 ± 37 431 ± 35 461 ± 24 NT(–)B(–) v. NT(+)B(–) 
p < 0,01
NT(–)B(+) v. NT(–)B(–) 
p = 0,075
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p = 0,12
Czas czuwania wtrąconego (min) 35 ± 32 48 ± 28 15 ± 16 25 ± 16 NT(+)B(+) v. NT(+)B(–) 
p < 0,05
NT(–)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,05
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,001
Wskaźnik wydajności snu 88,5 ± 7,9 86,1 ± 6,4 93,6 ± 3,8 91,4 ± 3,7 NT(+)B(+) v. NT(+)B(–) 
p < 0,01
NT(–)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,05
NT(–)B(–) v. NT(+)B(–) 
p = 0,1
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,001
Czas stadium 1. (min) 24 ± 10 40 ± 26 22 ± 15 27 ± 18 NT(–)B(+) v. NT(+)B(+) 
p < 0,05
NT(+)B(+) v. NT(+)B(–) 
p = 0,12
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,05 
Czas stadium 1. (%) 6,6 ± 3,2 10,4 ± 6,1 5,7 ± 4,3 6,9 ± 4,0 NT(+)B(+) v. NT(+)B(–) 
p = 0,06
NT(–)B(+) v. NT(+)B(+) 
p = 0,03
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,05
Czas czuwania wtrąconego (%) 10,8 ± 10,7 13,0 ± 7,4 3,7 ± 3,8 6,3 ± 3,9 NT(+)B(+) v. NT(+)B(–) 
p < 0,01
NT(+)B(+) v. NT(–)B(–) 
p <0,001
NT(–)B(+) v. NT(–)B(–) 
p < 0,05
NT(–)B(+) v. NT(+)B(–) 
p = 0,12
NT(–)B(–) v. NT(+)B(–) 
p = 0,051
NT — nadciśnienie tętnicze; B — bezsenność
nikowej brak spadku ciśnienia tętniczego w nocy był 
niezależnie od innych czynników związany z wystę-
powaniem bezsenności [28].
W prezentowanym badaniu nie stwierdzono róż-
nicy w wysokości ciśnienia tętniczego we wszystkich 
analizowanych odcinkach (w tym w nocy) czasu po-
między chorymi na nadciśnienie tętnicze z bezsenno-
ścią i bez niej oraz pomiędzy osobami z prawidłowym 
ciśnieniem tętniczym z bezsennością i bez niej. Nie 
stwierdzono również różnicy w  częstości występo-
wania braku nocnego spadku ciśnienia tętniczego 
pomiędzy ocenianymi grupami. Wykazano jednak, 
że chorzy na nadciśnienie tętnicze z  bezsennością, 
w porównaniu do chorych z bezsennością z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym oraz z  osobami bez 
bezsenności z nadciśnieniem tętniczym i bez niego 
charakteryzują się najbardziej wyrażonymi zmianami 
struktury snu — najniższym wskaźnikiem snu, dłuż-
szym czasem stadium 1. oraz najdłuższym czasem 
czuwania wtrąconego.
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Rycina 2. Wskaźnik wydajności snu w badaniu polisomnograficznym 
Figure 2. Sleep efficiency index on polysomnography
Rycina 3. Czas czuwania wtrąconego w badaniu polisomnograficznym 
Figure 3. Wake time after sleep onset on polysomnography
Należy w tym miejscu podkreślić potencjalne zna-
czenie kliniczne uzyskanych wyników w odniesieniu 
do zwiększonej długości czasu czuwania wtrącone-
go (łączny czas wybudzeń w  nocy) u  chorych na 
nadciśnienie tętnicze współistniejące z bezsennością. 
Sforza i  wsp. w  badaniu, którym objęto zdrowych 
ochotników poddanych deprywacji snu, wykazali, że 
wybudzenia trwające dłużej niż 10 sekund związane 
były z  istotnym zwiększeniem częstotliwości rytmu 
serca, niezależnie od stadium snu, podczas którego 
doszło do wybudzenia. Z kolei w innym badaniu wy-
kazano, że wybudzenia w trakcie snu wolnofalowego 
(stadia 3. i 4. snu) związane są z wielkością obniżenia 
ciśnienia tętniczego w czasie snu [29, 30].
Z kolei badania Garcii i wsp. wykazały, że chorzy 
na nadciśnienie tętnicze, w porównaniu do osób bez 
nadciśnienie tętnicze rok 2014, tom 18, nr 4
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Tabela IV. Współczynnik korelacji Pearsona pomiędzy nocnym spadkiem ciśnienia skurczowego i rozkurczowego podczas 
drugiej doby badania a parametrami snu w całej grupie objętej badaniem. Podano jedynie korelacje, dla których p < 0,1 
Table IV. Pearson correlation coefficient between systolic and diastolic nocturnal blood pressure fall during second day of 
monitoring and polysomnographic — pooled whole analyzed group. Only correlations with p < 0.1 are shown
Nocny spadek skurczowego ciśnienia 
tętniczego — dzień 2.
Wartość 
p
Nocny spadek rozkurczowego 
ciśnienia tętniczego — dzień 2.
Wartość 
p
Czas latencji snu (min) –0,229 0,062 –0,239 0,051
Czas latencji stadium 3. (min) –0,242 0,048 –0,209 0,089
Czas latencji stadium 4. (min) –0,290 0,017 –0,260 0,034
Czas latencji stadium REM (min) 0,228 0,064 — —
Czas stadium 2. (min) 0,212 0,085 — —
Czas stadium 3. (min) 0,258 0,035 0,223 0,069
REM (rapid eye movements) — sen o szybkich ruchach gałek ocznych
Tabela V. Współczynnik korelacji Pearsona pomiędzy wysokością ciśnienia skurczowego i rozkurczowego w nocy podczas 
drugiej doby badania a parametrami snu w całej grupie objętej badaniem. Podano korelacje, dla których p < 0,1  
Table V. Pearson correlation coefficient between systolic and diastolic nocturnal blood pressure levels during second day of 
monitoring and polysomnographic — pooled whole analyzed group. Only correlations with p < 0.1 are shown
Skurczowe ciśnienie tętnicze — noc  
— dzień 2.
Wartość 
p
Rozkurczowe ciśnienie tętnicze  
— noc — dzień 2.
Wartość 
p
Czas czuwania porannego (min) 0,271 0,027 — —
Czas czuwania wtrąconego (min) 0,215 0,099 0,264 0,041
Wskaźnik skuteczności snu — — –0,209 0,090
Czas latencji stadium 3. (min) — — 0,275 0,025
Czas latencji stadium 4. (min) 0,242 0,048 0,293 0,016
Czas latencji stadium REM (min) — — 0,272 0,026
Czas stadium 1. (min) 0,231 0,060 0,272 0,026
Czas stadium 3. (min) –0,215 0,080 –0,206 0,094
Czas stadium 4. (min) –0,234 0,057 –0,307 0,012
Czas snu wolnofalowego (min) –0,283 0,020 –0,332 0,006
Czas stadium 1. (%) 0,241 0,049 0,274 0,025
Czas stadium 4. (%) — — –0,291 0,017
Czas snu głębokiego (%) –0,233 0,058 –0,318 0,009
Czas czuwania wtrąconego (%) — — 0,207 0,093
nadciśnienia tętniczego charakteryzują się większą 
liczbą wybudzeń w  okresie snu. Stwierdzono rów-
nież, że wybudzenia związane są z istotnymi wzrosta-
mi ciśnienia tętniczego, które są większe u chorych 
na nadciśnienie tętnicze niż u osób bez nadciśnienia 
tętniczego [31].
Wykazano również w  badaniu zdrowych ochot-
ników, że liczba wybudzeń w nocy związana jest nie 
tylko z wysokością ciśnienia tętniczego, ale także i ze 
zwiększonym porannym stężeniem kortyzolu i cho-
lesterolu całkowitego oraz frakcji lipoprotein o  ni-
skiej (LDL, low density lipoprotein) i wysokiej gęstości 
(HDL, high density lipoprotein) w  osoczu. Autorzy 
cytowanej pracy postulują, że zwiększone wydziela-
nie kortyzolu może wpływać niekorzystnie na meta-
bolizm lipidów. Wyższe wartości ciśnienia tętnicze-
go mogą wynikać nie tylko z  częstszych wybudzeń 
w nocy, ale również ze zwiększonego obciążenia psy-
chicznego związanego z  pracą zawodową obserwo-
wanych chorych. Autorzy postulują więc udział ak-
tywacji układów osi stresu — układu współczulnego 
i układu renina-angiotensyna u chorych z częstszymi 
wybudzeniami w nocy [32]. 
W analizie wszystkich chorych włączonych do pre-
zentowanego badania wykazano związek pomiędzy 
zakresem obniżenia ciśnienia tętniczego w nocy a la-
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tencją snu i długością stadium 3. snu (snu wolnofa-
lowego). Wykazano również związek pomiędzy wyso-
kością ciśnienia tętniczego w nocy a czasem czuwania 
porannego oraz czasem i latencją snu wolnofalowego.
Loredo i wsp. wykazali również związek pomiędzy 
długością snu wolnofalowgo (stadium 4. snu) oraz 
czasem czuwania wtrąconego a  stopniem obniże-
nia rozkurczowego ciśnienia tętniczego. W badaniu 
tym nie wykazano związku pomiędzy parametrami 
snu w badaniu polisomnograficznym a obniżeniem 
skurczowego ciśnienia tętniczego. Należy zaznaczyć, 
że całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego była 
prowadzona w innym dniu niż badanie polisomno-
graficzne. Autorzy podkreślają również, że uzyskane 
wyniki nie pozwalają na ocenę zależności przyczyna
-skutek pomiędzy obniżeniem ciśnienia tętniczego 
a długością stadium 4. Uważają także, że długość sta-
dium 4. odpowiadała tylko za 8 do 16% zmienności 
wielkości spadku ciśnienia tętniczego w nocy, wska-
zując na oddziaływanie również innych czynników 
na wielkość spadku ciśnienia tętniczego w nocy [12].
Warto odnotować wyniki badania osób z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym i chorych na nadciś-
nienie tętnicze w  populacji miejskiej Pittsburgha 
(Stany Zjednoczone), u których wykonano badanie 
polisomnograficzne w  warunkach domowych oraz 
całodobową rejestrację ciśnienia tętniczego. Stwier-
dzono, że mniejszy spadek ciśnienia tętniczego 
w  nocy związany jest z  dłuższym czasem stadium 
1., skróceniem czasu snu REM i większą liczbą wy-
budzeń. Autorzy cytowanej pracy postulują związek 
pomiędzy snem charakteryzującym się większą dłu-
gością trwania stadium 1. (płytki sen) i większą licz-
bą wybudzeń (sen nieciągły) a obniżeniem ciśnienia 
tętniczego w nocy [33].
Wykazano, że u  chorych z  nadciśnieniem tętni-
czym bez spadku ciśnienia tętniczego w nocy obser-
wuje się większą liczbę wybudzeń w nocy (szczególnie 
bardzo krótkich) i mniejszą ilość snu wolnofalowego, 
w  porównaniu do chorych na nadciśnienie tętni-
cze z  zachowanym spadkiem ciśnienia tętniczego. 
Stwierdzono również, że wybudzenia u chorych bez 
nocnego spadku ciśnienia, w porównaniu do chorych 
ze spadkiem ciśnienia tętniczego w nocy, charakte-
ryzują się większym wzrostem ciśnienia tętniczego 
i  zwiększeniem częstotliwości rytmu serca. Chorzy 
bez spadku ciśnienia tętniczego w nocy charaktery-
zowali się także zwiększoną zmiennością rytmu serca 
w okresie nocy. Zdaniem autorów uzyskane wyniki 
mogą wskazywać na związek pomiędzy wybudzenia-
mi i  brakiem spadku ciśnienia tętniczego a  zwięk-
szoną aktywnością układu współczulnego u osób bez 
spadku ciśnienia tętniczego w nocy [34–36].
Należy zaznaczyć, że w  obecnym badaniu, jak 
i w przytoczonych powyżej badaniach nie była moż-
liwa ocena związku przyczynowo-skutkowego po-
między strukturą snu a wielkością obniżenia ciśnienia 
tętniczego w nocy. Związek ten może mieć charakter 
dwustronny — krótszy czas trwania snu wolnofalo-
wego oraz wybudzenia mogą mieć związek z mniejszą 
aktywnością układu przywspółczulnego i większą ak-
tywnością układu współczulnego w nocy [37]. Z kolei 
Kesler i wsp. wykazali, że farmakologicznie wywołany 
wzrost ciśnienia tętniczego w trakcie snu u zdrowych 
osób związany był z wybudzeniami. Można więc po-
stulować dwustronny charakter relacji pomiędzy wy-
budzeniami i wzrostem ciśnienia tętniczego [38].
Ograniczeniem prezentowanego badania może 
być liczba chorych włączona do części z  zastoso-
waniem badania polisomnograficznego — należy 
jednak zaznaczyć, że liczba ta jest porównywalna, 
a niekiedy wyższa od liczby chorych włączonych do 
omówionych powyżej badań.
Wnioski
1. Chorzy na nadciśnienie tętnicze współistnieją-
ce z bezsennością, w porównaniu do chorych z bez-
sennością z prawidłowym ciśnieniem tętniczym oraz 
z osobami bez bezsenności z nadciśnieniem tętniczym 
i bez niego ,charakteryzują się największymi zmianami 
struktury snu — najniższym wskaźnikiem wydajności 
snu oraz najdłuższym czasem czuwania wtrąconego. 
2. Skrócenie i fragmentacja snu oraz krótszy czas 
trwania snu wolnofalowego snu mogą być związane 
z brakiem spadku ciśnienia tętniczego w nocy. 
Streszczenie
Wstęp Celem badania była ocena związku pomiędzy 
jakością snu a profilem ciśnienia tętniczego u  cho-
rych na nadciśnienie tętnicze ze współistniejącą bez-
sennością lub bez niej.
Materiał i metody Badaniem objęto 67 osób (średni 
wiek 39,8 ± 12,2 lat; 54 mężczyzn, 13 kobiet). Włą-
czone osoby zostały przydzielone do czterech grup: 
chorzy z  nadciśnieniem tętniczym i  bezsennością 
(n = 17), chorzy z nadciśnieniem tętniczym bez bez-
senności (n = 16), osoby z prawidłowym ciśnieniem 
tętniczym i bezsennością (n = 17), osoby z prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym bez bezsenności (n = 17). 
U wszystkich chorych wykonano jednoczasowo cało-
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dobową rejestrację ciśnienia tętniczego oraz badanie 
polisomnograficzne.
Wyniki Nie stwierdzono różnicy w wysokości ciśnie-
nia tętniczego we wszystkich analizowanych okresach 
pomiędzy chorymi na nadciśnienie tętnicze z  bez-
sennością i bez niej oraz pomiędzy osobami z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym z bezsennością i  bez 
niej. Nie stwierdzono również różnicy w  częstości 
występowania braku nocnego spadku ciśnienia tęt-
niczego pomiędzy ocenianymi grupami. Wykazano, 
że chorzy na nadciśnienie tętnicze z  bezsennością, 
w porównaniu do chorych z bezsennością z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym oraz z  osobami bez 
bezsenności z nadciśnieniem tętniczym i bez niego, 
charakteryzują się najbardziej wyrażonymi zmiana-
mi struktury snu — najniższym wskaźnikiem snu, 
dłuższym czasem stadium 1. oraz najdłuższym cza-
sem czuwania wtrąconego. W analizie, którą objęto 
wszystkich chorych włączonych do badania, wykaza-
no związek pomiędzy wielkością obniżenia ciśnienia 
tętniczego w nocy a latencją snu i długością stadium 
3. snu. Wykazano również związek pomiędzy wyso-
kością ciśnienia tętniczego w nocy a czasem czuwania 
porannego oraz czasem i latencją snu głębokiego.
Wnioski Skrócenie i fragmentacja snu oraz krótszy 
czas trwania snu wolnofalowego, mogą mieć zwią-
zek z brakiem obniżenia ciśnienia tętniczego w nocy. 
Niekorzystne zmiany struktury snu były najbardziej 
wyrażone u chorych na nadciśnienie tętnicze współ-
istniejące z bezsennością.
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